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  ﭼﮑﻴﺪﻩ 
ﺷﺪ، ﺍﻳﻦ  ﺧﺼﻮﺹ ﺍﻧﻮﺍﻉ ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ ﺳﻴﺴﺘﻢ ﺍﻳﻤﻨﻲ ﺍﺳﺘﻔﺎﺩﻩ ﻣﻲﺟﺎ ﮐﻪ ﺩﺭ ﻃﺐ ﺳﻨﺘﻲ ﺍﺯ ﻏﻀﺮﻭﻑ ﮐﻮﺳﻪ ﻣﺎﻫﻲ ﺟﻬﺖ ﺩﺭﻣﺎﻥ ﺳﺮﻃﺎﻥ ﻭ ﺑﻪﺍﺯ ﺁﻥ :ﺯﻣﻴﻨﻪ
ﻫﺎﻱ ﺍﻳﻤﻨﻲ ﺑﺪﻥ ﺑﺎﺷﻨﺪ. ﻟﺬﺍ ﺩﺭ ﺍﻳﻦ ﺗﺤﻘﻴﻖ ﺖ ﮐﻪ ﻣﻮﺍﺩﻱ ﺩﺭ ﻏﻀﺮﻭﻑ ﻣﻮﺟﻮﺩ ﺑﺎﺷﺪ ﮐﻪ ﻗﺎﺩﺭ ﺑﻪ ﺗﺤﺮﻳﮏ ﻭ ﺗﻘﻮﻳﺖ ﻋﻤﻮﻣﻲ ﺳﻠﻮﻝﺍﺣﺘﻤﺎﻝ ﻭﺟﻮﺩ ﺩﺍﺷ
، ﺍﺯ ﺁﻥ ﺟﻬﺖ ﺑﺪﻭﻥ ﻧﻴﺎﺯ ﺑﻪ ﺍﻳﻤﻮﻧﻴﺰﺍﺳﻴﻮﻥ ﻗﺒﻠﯽ ﻫﺎﮊﻥﺁﻧﺘﻲ ﺍﺯ ﻃﻴﻒ ﻭﺳﻴﻌﯽ ﺳﻴﺴﺘﻢ ﺍﻳﻤﻨﻲ ﺑﻪ (KN) ﻫﺎﻱ ﮐﺸﻨﺪﻩ ﻃﺒﻴﻌﻲﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﭘﺎﺳﺦ ﺳﻠﻮﻝ
  ﻮﺳﻪ ﻣﺎﻫﻲ ﺍﺳﺘﻔﺎﺩﻩ ﮔﺮﺩﻳﺪ.ﺗﺨﻠﻴﺺ ﭘﺮﻭﺗﺌﻴﻦ ﻣﻮﺛﺮﻩ ﻏﻀﺮﻭﻑ ﮐ
 ﺎﺀﺍﺯ ﻣﻨﺸ KNﻫﺎﻱ ﻫﺎﻱ ﺟﺪﺍ ﺷﺪﻩ ﺍﺯ ﻏﻀﺮﻭﻑ ﮐﻮﺳﻪ ﻣﺎﻫﻲ ﺑﺮ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﺳﺎﻳﺘﻮﺗﻮﮐﺴﻴﮏ ﺳﻠﻮﻝﮐﻨﻨﺪﮔﻲ ﭘﺮﻭﺗﺌﻴﻦﺍﺛﺮ ﺗﺤﺮﻳﮏ ﻫﺎ: ﻣﻮﺍﺩ ﻭ ﺭﻭﺵ
ﻫﺎﻱ ﻏﻀﺮﻭﻑ ﮐﻮﺳﻪ ﻣﺎﻫﻲ ﺗﻮﺳﻂ ﺳﺘﻮﻥ ﻫﺎﻱ ﺧﻮﻥ ﻣﺤﻴﻄﻲ ﺍﻧﺴﺎﻧﻲ، ﺩﺭ ﺷﺮﺍﻳﻂ ﻣﺤﻴﻂ ﮐﺸﺖ ﻣﻮﺭﺩ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻗﺮﺍﺭ ﮔﺮﻓﺖ. ﭘﺮﻭﺗﺌﻴﻦﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ
ﺩﺳﺖ ﺁﻣﺪﻩ ﺑﺮ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻫﺎﻱ ﺑﻪﮐﻨﻨﺪﮔﻲ ﻓﺮﺍﮐﺸﻦﺮ ﺗﺤﺮﻳﮏﻴﺛﺗﺄ ﺵ ﺍﻭﻟﺘﺮﺍﻓﻴﻠﺘﺮﺍﺳﻴﻮﻥ ﺗﺨﻠﻴﺺ ﮔﺮﺩﻳﺪ.( ﻭ ﺭﻭ25-EDﺍﻓﻲ ﺗﻌﻮﻳﺾ ﻳﻮﻥ )ﮐﺮﻭﻣﺎﺗﻮﮔﺮ
 ﺑﻪ ﺭﻭﺵ ﺁﻧﺰﻳﻤﺎﺗﻴﮏ ﻻﮐﺘﺎﺕ ﺩﻫﻴﺪﺭﻭﮊﻧﺎﺯ (265K)ﻫﺎﻱ ﻟﻮﮐﻤﻴﺎﻱ ﻣﻴﻠﻮﺋﻴﺪﻱ ﻣﺰﻣﻦ ﺍﻧﺴﺎﻧﻲ ﻓﻌﺎﻝ ﺷﺪﻩ ﻋﻠﻴﻪ ﺳﻠﻮﻝ KNﻫﺎﻱ ﺳﺎﻳﺘﻮﺗﻮﮐﺴﻴﮑﻲ ﺳﻠﻮﻝ
  ﺍﺳﺘﻔﺎﺩﻩ ﮔﺮﺩﻳﺪ. ﺍﺳﺘﻮﺩﻧﺖﺎﺑﻲ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺍﺯ ﺁﺯﻣﻮﻥ ﺁﻣﺎﺭﻱ ﺗﻲﺳﻨﺠﻴﺪﻩ ﺷﺪ. ﺟﻬﺖ ﺍﺭﺯﻳ (HDL)
 01RAﺩﺳﺖ ﺁﻣﺪﻩ، ﺑﻴﺸﺘﺮﻳﻦ ﺗﺄﺛﻴﺮ ﺳﺎﻳﺘﻮﺗﻮﻛﺴﻴﻚ ﻣﺮﺑﻮﻁ ﺑﻪ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎﻱ ﭘﺮﻭﺗﺌﻴﻨﻲ ﺑﻪﺍﮐﺮﻳﻞ ﺁﻣﻴﺪ ﻧﻤﻮﻧﻪﺑﺮ ﺍﺳﺎﺱ ﺭﻭﻧﺪ ﺍﻟﮑﺘﺮﻭﻓﻮﺭﺯ ﮊﻝ ﭘﻠﻲ :ﻫﺎ ﻳﺎﻓﺘﻪ
  ﻛﻴﻠﻮﺩﺍﻟﺘﻮﻥ ﺑﻮﺩ.۴۱ﺣﺎﻭﻱ ﭘﺮﻭﺗﺌﻴﻦ ﺑﻪ ﻭﺯﻥ ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻲ ﺗﻘﺮﻳﺒﺎﹰ 
ﻫﺎﻱ  ﮐﻴﻠﻮﺩﺍﻟﺘﻮﻥ ﺑﺎ ﺧﻮﺍﺹ ﻣﺤﺮﮎ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﺳﺎﻳﺘﻮﺗﻮﮐﺴﻴﮏ ﺳﻠﻮﻝ۴۱ ﺗﻘﺮﻳﺒﺎﹰ ﻪ ﻣﺎﻫﻲ ﺣﺎﻭﻱ ﭘﺮﻭﺗﺌﻴﻨﻲ ﺑﻪ ﻭﺯﻥ ﻣﻮﻟﮑﻮﻟﻲﻏﻀﺮﻭﻑ ﮐﻮﺳ :ﮔﻴﺮﻱﻧﺘﻴﺠﻪ
  ﺳﻴﺴﺘﻢ ﺍﻳﻤﻨﻲ ﺑﺪﻥ ﺍﺳﺖ. KN
  ، ﺍﻳﻤﻮﻧﻮﺗﺮﺍﭘﻲKNﻫﺎﻱ ﻏﻀﺮﻭﻑ ﮐﻮﺳﻪ ﻣﺎﻫﻲ، ﭘﺮﻭﺗﺌﻴﻦ، ﺗﺨﻠﻴﺺ، ﺳﻠﻮﻝ :ﻭﺍﮊﮔﺎﻥ ﮐﻠﻴﺪﻱ
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  ﻣﻘﺪﻣﻪ
ﺩﺭﺻﺪ ﺍﺯ ﻛﻞ  ۶- ۸ﻲ ﻛﻮﺳﻪ ﻣﺎﻫﻲ ﺩﺭ ﺣﺪﻭﺩ ﺍﺳﻜﻠﺖ ﺩﺭﻭﻧ
ﻃﻮﺭ ﮐﺎﻣﻞ ﻏﻀﺮﻭﻓﻲ ﻭ ﻏﻴﺮ ﺑﺎﺷﺪ ﻭ ﺗﻘﺮﻳﺒﺎﹰ ﺑﻪﻭﺯﻥ ﺁﻥ ﻣﻲ
(. ﻣﺎﺗﺮﻳﻜﺲ ﻳﺎ ﻣﺤﻴﻂ ﺧﺎﺭﺝ ﺳﻠﻮﻝ ﺩﺭ ۱ﺍﺳﺘﺨﻮﺍﻧﻲ ﺍﺳﺖ )
ﻫﺎﻱ ﺳﺎﺯﻧﺪﻩ ﺁﻥ، ﺍﺯ ﺑﺎﻓﺖ ﻏﻀﺮﻭﻑ ﺩﺭ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﺳﻠﻮﻝ
ﺍﻱ ﻛﻪ ﺑﺎﺷﺪ؛ ﺑﻪ ﮔﻮﻧﻪ ﺩﺭﺻﺪ ﺑﺴﻴﺎﺭ ﺑﺎﻻﺗﺮﻱ ﺑﺮﺧﻮﺭﺩﺍﺭ ﻣﻲ
ﺧﻮﺑﻲ ﺩﺭ ﺁﻥ  ﻢ ﺑﻪﻫﺎﻱ ﻏﻀﺮﻭﻑ ﺑﺎ ﺟﻤﻌﻴﺖ ﻛﺳﻠﻮﻝ
ﻫﺴﺘﻨﺪ. ﺍﺯ ﺧﻮﺍﺹ ﺟﺎﻟﺐ ﺗﻮﺟﻪ  ﻣﺎﺗﺮﻳﻜﺲ ﺷﻨﺎﻭﺭ
ﻏﻀﺮﻭﻑ، ﻋﺪﻡ ﻭﺟﻮﺩ ﻋﺮﻭﻕ ﻭ ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻣﻘﺎﻭﻣﺖ ﺁﻥ ﺩﺭ 
ﻣﻘﺎﺑﻞ ﺭﮔﺰﺍﻳﻲ ﻭ ﻣﺘﺎﺳﺘﺎﺯﻫﺎﻱ ﺿﺮﻭﺭﻱ ﺟﻬﺖ ﺭﺷﺪ ﻭ ﻳﺎ 
(. ﺩﺭ ﻃﺐ ﺳﻨﺘﻲ ﺍﺯ ۲ﻫﺎﻱ ﺳﺮﻃﺎﻧﻲ ﺍﺳﺖ )ﺑﺮﻭﺯ ﺳﻠﻮﻝ
ﻫﺎﻳﻲ ﻧﻈﻴﺮ ﻏﻀﺮﻭﻑ ﻛﻮﺳﻪ ﻣﺎﻫﻲ ﺟﻬﺖ ﺩﺭﻣﺎﻥ ﺑﻴﻤﺎﺭﻱ
ﺳﻴﺴﺘﻤﻴﮏ، ﺑﻴﻤﺎﺭﻱ ﺭﻭﻣﺎﺗﻴﺴﻢ ﻣﻔﺎﺻﻞ، ﺍﺳﮑﻠﺮﻭﺯﻳﺲ 
ﮔﻠﻮﮐﻮﻣﺎﻱ ﭼﺸﻤﻲ، ﺳﺎﺭﮐﻮﻣﺎ، ﻟﻨﻔﻮﻣﺎ ﻭﺑﺮﺧﻲ ﺍﺯ ﺩﻳﮕﺮ 
  (. ۴-۹ﻫﺎ ﺍﺳﺘﻔﺎﺩﻩ ﮔﺮﺩﻳﺪﻩ ﺍﺳﺖ )ﺍﻧﻮﺍﻉ ﺳﺮﻃﺎﻥ
ﮋﻳﻜﻲ ﺩﺭ ﻏﻀﺮﻭﻑ  ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻭﺟﻮﺩ ﻣﻮﺍﺩ ﻓﻌﺎﻝ ﺑﻴﻮﻟﻮ
ﺩﻟﻴﻞ ﺗﺤﺮﻳﻚ ﮐﻮﺳﻪ ﻣﺎﻫﻲ ﮔﺰﺍﺭﺵ ﺷﺪﻩ ﺍﺳﺖ؛ ﻛﻪ ﺑﻪ
ﺳﻴﺴﺘﻢ ﺍﻳﻤﻨﻲ ﺳﻠﻮﻟﻲ ﻭ ﻳﺎ ﻫﻮﻣﻮﺭﺍﻝ ﺳﺒﺐ ﻛﺎﺭﺑﺮﺩ ﺁﻥ 
ﻭ ﺗﺤﺮﻳﻚ ﺳﻴﺴﺘﻢ ﺍﻳﻤﻨﻲ  ﺟﻬﺖ ﺩﺭﻣﺎﻥ ﺳﺮﻃﺎﻥ ﻳﺎ ﺗﻘﻮﻳﺖ
(. ﺗﺄﺛﻴﺮ ﻣﻮﺍﺩ ﺳﺎﺯﻧﺪﻩ ۰۱-۲۱ﺑﺪﻥ ﮔﺮﺩﻳﺪﻩ ﺍﺳﺖ )
ﻣﺎﺗﺮﻳﻜﺲ ﺧﺎﺭﺝ ﺳﻠﻮﻟﻲ ﻏﻀﺮﻭﻑ ﺑﺮ ﺗﺤﺮﻳﻚ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ 
ﻫﺎ ﻭ ﺩﺭ ﻋﺪﻡ ﺣﻀﻮﺭ ﻣﻮﻧﻮﺳﻴﺖ Tﻫﺎﻱ ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺘﻲ ﺳﻠﻮﻝ
ﮔﺰﺍﺭﺵ ﺷﺪﻩ  (CPAﮊﻥ )ﮐﻨﻨﺪﻩ ﺁﻧﺘﻲﻫﺎﻱ ﺍﺭﺍﺋﻪﺳﻠﻮﻝ
ﻃﻮﺭ (. ﺑﺮﺧﻲ ﻣﻮﺍﺩ ﺳﺎﺯﻧﺪﻩ ﻏﻀﺮﻭﻓﻲ ﺑﻪ۳۱ﺍﺳﺖ )
ﻭﺍﺭﺩ ﻭﺍﻛﻨﺶ  Tﻫﺎﻱ  ﺳﻄﺢ ﺳﻠﻮﻝ ﻫﺎﯼﮔﻴﺮﻧﺪﻩﻣﺴﺘﻘﻴﻢ ﺑﺎ 
ﮔﺮﺩﻳﺪﻩ ﻭ ﺳﺒﺐ ﺍﻓﺰﺍﻳﺶ ﺗﺮﺷﺢ ﻭ ﺑﻴﺎﻥ ﮊﻥ 
( ﻭ 2-LI) ۲-ﻫﺎﻳﻲ ﻧﻈﻴﺮ ﺍﻳﻨﺘﺮﻟﻮﮐﻴﻦ ﺳﺎﻳﺘﻮﻛﺎﻳﻦ
ﻭ ﻓﺎﮐﺘﻮﺭ ﻧﮑﺮﻭﺯ ﮐﻨﻨﺪﻩ  (γ -NFIﮔﺎﻣﺎ )-ﺍﻳﻨﺘﺮﻓﺮﻭﻥ
ﺳﺎﺯﻱ ﻗﺒﻠﻲ (، ﺑﺪﻭﻥ ﻧﻴﺎﺯ ﺑﻪ ﻓﻌﺎﻝα -FNTﺁﻟﻔﺎ )-ﺗﻮﻣﻮﺭ
(. ۴۱ﮔﺮﺩﻧﺪ ) ﻣﻲ Tﻫﺎﻱ ﻫﺎﻱ ﺳﻄﺤﻲ ﺳﻠﻮﻝﮔﻴﺮﻧﺪﻩ
 γ-NFIﻭ  2-LIﺧﺼﻮﺹ ﻮﺭ ﺑﻪﻫﺎﻱ ﻣﺬﻛﺳﺎﻳﺘﻮﻛﺎﻳﻦ
 ١KNﻫﺎﻱ ﺳﺒﺐ ﺍﻓﺰﺍﻳﺶ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﺳﺎﻳﺘﻮﺗﻮﻛﺴﻴﻚ ﺳﻠﻮﻝ
ﻓﻌﺎﻝ ﺷﺪﻩ  KNﻫﺎﻱ ﮔﻮﻧﻪ ﺳﻠﻮﻝ(. ﺑﺪﻳﻦ۵۱ﮔﺮﺩﻧﺪ )ﻣﻲ
ﻫﺎﻱ ﻫﺪﻑ، ﺑﺪﻭﻥ ﻧﻴﺎﺯ ﺑﻪ ﻗﺎﺩﺭ ﺑﻪ ﺍﺗﺼﺎﻝ ﻭ ﺣﺬﻑ ﺳﻠﻮﻝ
(. ﺍﺯ ۶۱ﺑﺎﺷﻨﺪ )ﺳﺎﺯﻱ ﻗﺒﻠﻲ ﺳﻴﺴﺘﻢ ﺍﻳﻤﻨﻲ ﻣﻴﺰﺑﺎﻥ ﻣﻲﻓﻌﺎﻝ
ﻃﺮﻓﻲ ﻭﺟﻮﺩ ﻣﻮﺍﺩﻱ ﺩﺭ ﻏﻀﺮﻭﻑ ﺟﺎﻧﻮﺭﺍﻥ ﮔﺰﺍﺭﺵ ﺷﺪﻩ 
ﺗﻮﺍﻧﺪ ﻣﻮﺟﺐ ﺍﻓﺰﺍﻳﺶ ﺗﻮﺍﻥ ﻛﺸﻨﺪﮔﻲ ﺳﺖ ﮐﻪ ﻣﻲﺍ
ﻭ  ۷۱ﻫﺎﻱ ﺳﺮﻃﺎﻧﻲ ﺷﻮﺩ )ﻋﻠﻴﻪ ﺳﻠﻮﻝ KNﻫﺎﻱ ﺳﻠﻮﻝ
(. ﻟﺬﺍ ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﺗﺤﻘﻴﻘﺎﺕ ﺍﻧﺠﺎﻡ ﺷﺪﻩ ﺩﺭ ﻣﻮﺭﺩ ۸۱
ﺧﺼﻮﺹ ﮐﻮﺳﻪ ﻣﺎﻫﻲ، ﺍﻳﻦ ﻏﻀﺮﻭﻑ ﺍﻧﻮﺍﻉ ﺟﺎﻧﺪﺍﺭﺍﻥ ﺑﻪ
ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺎ ﻓﺮﺽ ﻭﺟﻮﺩ ﻣﻮﺍﺩ ﭘﺮﻭﺗﺌﻴﻨﻲ ﺑﺎ ﺧﻮﺍﺹ 
ﺍﺯﺳﻴﺴﺘﻢ  KNﻫﺎﻱ ﮐﻨﻨﺪﮔﻲ ﺳﻠﻮﻝﺗﺤﺮﻳﮑﻲ ﻭ ﺗﻘﻮﻳﺖ
ﻳﻤﻨﻲ ﻃﺮﺍﺣﻲ ﮔﺮﺩﻳﺪﻩ ﻭ ﻫﺪﻑ ﺗﺨﻠﻴﺺ ﻭ ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ ﺍ
  ﺑﺎﺷﺪ.ﮔﻮﻧﻪ ﻣﻮﺍﺩ ﻣﻲﺍﻳﻦ
  
  ﺭﺎﮐ ﻣﻮﺍﺩ ﻭ ﺭﻭﺵ
  ﻫﺎﻱ ﻫﺪﻑﺗﻬﻴﻪ ﺳﻠﻮﻝ
 ٢(265K)ﻫﺎﻱ ﻟﻮﻛﻤﻴﺎﻱ ﻣﻴﻠﻮﺋﻴﺪﻱ ﻣﺰﻣﻦ ﺍﻧﺴﺎﻧﻲ ﺳﻠﻮﻝ
ﻫﺎ ﺍﻳﺮﺍﻥ ﺗﻬﻴﻪ ﮔﺮﺩﻳﺪ. ﺍﺯ ﺍﻳﻦ ﺳﻠﻮﻝ -ﺍﺯ ﺍﻧﺴﺘﻴﺘﻮﻱ ﺭﺍﺯﻱ
ﻓﻌﺎﻝ  KNﻫﺎﻱ ﻫﺎﻱ ﻫﺪﻑ ﺟﻬﺖ ﺳﻠﻮﻝﻋﻨﻮﺍﻥ ﺳﻠﻮﻝﺑﻪ
ﺗﻬﻴﻪ ﺷﺪﻩ ﺍﺯ ﻏﻀﺮﻭﻑ  ﻫﺎﯼﻧﻤﻮﻧﻪﺷﺪﻩ ﺗﺤﺖ ﺗﺄﺛﻴﺮ 
ﻫﺎﻱ (. ﺍﺑﺘﺪﺍ ﺳﻠﻮﻝ۱ﻛﻮﺳﻪ ﻣﺎﻫﻲ ﺍﺳﺘﻔﺎﺩﻩ ﮔﺮﺩﻳﺪ )ﺷﮑﻞ 
 ۵ﺣﺎﻭﻱ  ٣0461-IMPRﺩﺭ ﻣﺤﻴﻂ ﻛﺸﺖ  265K
ﮔﺮﻡ ﺑﺮ ﻣﻴﻠﻲ ۰۰۱(، SCFﺩﺭﺻﺪ ﺳﺮﻡ ﺟﻨﻴﻦ ﮔﺎﻭﻱ )
ﻟﻴﺘﺮ ﮔﺮﻡ ﺑﺮ ﻣﻴﻠﻲﻣﻴﻠﻲ ۰۰۱ﻟﻴﺘﺮ ﺍﺳﺘﺮﭘﺘﻮﻣﺎﻳﺴﻴﻦ، ﻣﻴﻠﻲ
 ۵ﮔﻠﻮﺗﺎﻣﺎﺕ ﺩﺭ ﺷﺮﺍﻳﻂ - ﻣﻮﻻﺭ ﺍﻝﻣﻴﻠﻲ ۲ﺳﻴﻠﻴﻦ ﻭ  ﭘﻨﻲ
 ۶۳ﺩﺭﺻﺪ ﺍﻛﺴﻴﮋﻥ ﺩﺭ ﺩﻣﺎﻱ  ۵۹ﺍﮐﺴﻴﺪﮐﺮﺑﻦ ﻭ ﺩﺭﺻﺪ ﺩﻱ
ﻋﻨﻮﺍﻥ  ﮔﺮﺍﺩ ﻛﺸﺖ ﺩﺍﺩﻩ ﺷﺪ. ﺳﭙﺲ ﺍﺯ ﺁﻥ ﺑﻪﺩﺭﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻲ
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 ۸۸۳۱ﺯﻣﺴﺘﺎﻥ / ۳ﺩﻫﻢ ﺷﻤﺎﺭﻩ ﺩﻭﺍﺯﺳﺎﻝ                                                                                               /ﻃﺐ ﺟﻨﻮﺏ ۳۸۱
   (.۹۱ﻭ  ۵۱ﺍﺳﺘﻔﺎﺩﻩ ﮔﺮﺩﻳﺪ ) ٤(Tﻫﺎﻱ ﻫﺪﻑ )ﺳﻠﻮﻝ
  
  
  
  
  
 
 
  
 
  
  ﻫﺎﻱ ﻣﻬﺎﺟﻢﺗﻬﻴﻪ ﺳﻠﻮﻝ
ﺍﻱ ﺧﻮﻥ ﻣﺤﻴﻄﻲ ﺍﻧﺴﺎﻧﻲ ﻫﺎﻱ ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺘﻲ ﺗﻚ ﻫﺴﺘﻪﺳﻠﻮﻝ
ﺯﻩ ﺻﻮﺭﺕ ﺗﺎﮔﻴﺮﻱ ﺍﺯ ﺍﻓﺮﺍﺩ ﺳﺎﻟﻢ ﻭ ﺑﺎﻟﻎ ﺑﻪﺍﺯ ﻃﺮﻳﻖ ﺧﻮﻥ
ﻓﺴﻔﺎﺕ  ﺩﺳﺖ ﺁﻣﺪ. ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﺎ ﺣﺠﻢ ﻣﻌﺎﺩﻟﻲ ﺍﺯ ﺑﺎﻓﺮﺑﻪ
 ۷/۴ﻣﻌﺎﺩﻝ  HPﻣﻮﻻﺭ ﻭ ۰/۲( ﺑﻪ ﻏﻠﻈﺖ SBPﺳﺎﻟﻴﻦ )
 ۰۰۹g×، ﺩﺭ ﺩﻭﺭ ٥ﻓﻴﻜﻮﻝ ﺗﻮﺳﻂ ﻣﺤﻴﻂﻣﺨﻠﻮﻁ ﮔﺮﺩﻳﺪ ﻭ 
ﻫﺎﻱ ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺘﻲ ﺟﺪﺍ ﺩﻗﻴﻘﻪ ﺳﺎﻧﺘﺮﻳﻔﻮﮊ ﻭ ﺳﻠﻮﻝ ۵۱ﻣﺪﺕ ﺑﻪ
ﻫﺎﻱ ﻣﻮﻧﻮﺳﻴﺖ ﻭ ﻣﺎﻛﺮﻭﻓﺎﮊ،  ﮔﺮﺩﻳﺪ. ﺟﻬﺖ ﺣﺬﻑ ﺳﻠﻮﻝ
ﻫﺎﻱ ﻛﺸﺖ ﺑﻪ ﻣﺪﺕ ﺩﻭ  ﺍﻳﻦ ﺳﻮﺳﭙﺎﻧﺴﻴﻮﻥ ﺩﺭ ﻓﻼﺳﻚ
ﮔﺮﺍﺩ ﺩﺭ ﺁﻧﻜﻮﺑﺎﺗﻮﺭ ﺩﺭﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻲ ۷۳ﺳﺎﻋﺖ ﺩﺭ ﺩﻣﺎﻱ 
ﻫﺎ ﺍﺯ ﺍﻳﻦ ﺳﻠﻮﻝ (.۰۲ﻛﺸﺖ ﺳﻠﻮﻝ، ﻧﮕﻬﺪﺍﺭﻱ ﮔﺮﺩﻳﺪ )
ﺟﻬﺖ  ٦(E) ﻣﻬﺎﺟﻢ KNﻫﺎﻱ ﻋﻨﻮﺍﻥ ﺫﺧﻴﺮﻩ ﺳﻠﻮﻝ ﺑﻪ
  ﻣﺮﺍﺣﻞ ﺑﻌﺪﻱ ﺁﺯﻣﺎﻳﺶ ﺍﺳﺘﻔﺎﺩﻩ ﮔﺮﺩﻳﺪ.
  KN ﻫﺎﻱ ﻣﻬﺎﺟﻢﺳﺎﺯﻱ ﻭ ﺗﺤﺮﻳﮏ ﺳﻠﻮﻝﻓﻌﺎﻝ
ﻮﺳﻪ ﻣﺎﻫﻲ ﺩﺭ ﻫﺮ ﻣﺮﺣﻠﻪ ﺍﺯ ﻓﺮﺁﻳﻨﺪ ﺗﺨﻠﻴﺺ ﻏﻀﺮﻭﻑ ﻛ
ﺳﺎﺯﻱ ﺍﻭﻟﻴﻪ ﻭ ﺍﻳﺠﺎﺩ ﺗﺤﺮﻳﻚ ﺩﺭ ﺟﻬﺖ ﻓﻌﺎﻝ
ﻭ  ۱×۵۰۱ﻫﺎﻱ ﺍﻓﺰﺍﻳﺸﻲ ﻣﻬﺎﺟﻢ، ﻏﻠﻈﺖ  KNﻫﺎﻱ ﺳﻠﻮﻝ
ﻟﻴﺘﺮ ﺩﺭ ﻣﺤﻴﻂ ﻛﺸﺖ ﺳﻠﻮﻝ ﺑﺮ ﻣﻴﻠﻲ ۴×۵۰۱ﻭ  ۲×۵۰۱
 ۶۹ﻫﺎﻱ ﺑﻪ ﺍﺯﺍﺀ ﻫﺮ ﭼﺎﻫﻚ ﻣﻴﻜﺮﻭﭘﻠﻴﺖ 0461-IMPR
ﺍﻱ ﻣﺨﺼﻮﺹ ﻛﺸﺖ ﺳﻠﻮﻝ ﻗﺮﺍﺭ ﺩﺍﺩﻩ ﺷﺪ. ﺳﭙﺲ ﺧﺎﻧﻪ
                                                 
4
 slleC tegraT 
5
 )yawroN ;repohpmyL( euqinhceT tneidarG euqapyH-llociF 
6
 rotceffE 
ﻟﺺ ﺷﺪﻩ ﺍﺯ ﻫﺎﻱ ﭘﺮﻭﺗﺌﻴﻨﻲ ﺧﺎﺩﻭﺯﻫﺎﻱ ﻣﻌﻴﻨﻲ ﺍﺯ ﻓﺮﺍﻛﺸﻦ
ﻏﻀﺮﻭﻑ ﮐﻪ ﻗﺒﻼ ﺩﺭ ﻫﻤﺎﻥ ﻣﺤﻴﻂ ﮐﺸﺖ ﺑﻪ ﺗﻌﺎﺩﻝ 
 ۸۱ﻣﺪﺕ ﻫﺎ ﺑﻪﺭﺳﻴﺪﻩ ﺑﻮﺩ ﺍﻓﺰﻭﺩﻩ ﮔﺮﺩﻳﺪ. ﺳﭙﺲ ﭘﻠﻴﺖ
ﮔﺮﺍﺩ ﺩﺭ ﺁﻧﮑﻮﺑﺎﺗﻮﺭ ﺩﺭﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻲ ۷۳ﺳﺎﻋﺖ ﺩﺭ ﺩﻣﺎﻱ 
  ﻧﮕﻬﺪﺍﺭﻱ ﺷﺪﻧﺪ. 
 KNﻫﺎﻱ ﺳﻨﺠﺶ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﺳﺎﻳﺘﻮﺗﻮﮐﺴﻴﮏ ﺳﻠﻮﻝ
ﻫﺎﻱ ﻛﻨﻨﺪﮔﻲ ﻓﺮﺍﻛﺸﻦﺟﻬﺖ ﺍﺭﺯﻳﺎﺑﻲ ﺍﺛﺮ ﺗﺤﺮﻳﻚ
ﻮﺳﻪ ﻣﺎﻫﻲ ﺑﺮ ﻣﻴﺰﺍﻥ ﭘﺮﻭﺗﺌﻴﻨﻲ ﺣﺎﺻﻞ ﺍﺯ ﻏﻀﺮﻭﻑ ﻛ
ﻫﺎﻱ  ﻋﻠﻴﻪ ﺳﻠﻮﻝ KNﻫﺎﻱ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﺳﺎﻳﺘﻮﺗﻮﻛﺴﻴﻚ ﺳﻠﻮﻝ
 ﻻﮐﺘﺎﺕ ﺩﻫﻴﺪﺭﻭﮊﻧﺎﺯ ، ﺍﺯ ﺭﻭﺵ ﺳﻨﺠﺶ ﺁﻧﺰﻳﻤﻲ265K
(. ﺑﺪﻳﻦ ﻣﻨﻈﻮﺭ ﺗﻌﺪﺍﺩ ۹۱) ﺍﺳﺘﻔﺎﺩﻩ ﮔﺮﺩﻳﺪ (HDL)
ﺑﻪ ﺍﺯﺍﻱ ﻫﺮ ﭼﺎﻫﻚ  265Kﺳﻠﻮﻝ  ۲×۴۰۱
ﺩﺭ ﻣﺠﺎﻭﺭﺕ  ٧ﺍﻱ ﺍﻟﻴﺰﺍﺧﺎﻧﻪ ۶۹ﻫﺎﻱ ﺍﺯﻣﻴﻜﺮﻭﭘﻠﻴﺖ
ﻫﺎﻱ  ﭘﺮﻭﺗﺌﻴﻦﻛﻪ ﻗﺒﻼﹰ ﺗﺤﺖ ﺗﺄﺛﻴﺮ  KNﻫﺎﻱ ﺳﻠﻮﻝ
ﺷﺪﻩ ﺑﻮﺩﻧﺪ، ﺑﻪ ﻏـﻀﺮﻭﻑ ﻛﻮﺳـﻪ ﻣﺎﻫـﻲ ﺗﺤﺮﻳﮏ
ﻫﺎﻱ ﺍﺯ ﺳﻠﻮﻝ ۵/ ۱ ﻭ ۰۱/۱ ،۰۲/۱ ﻫﺎﻱ ﻣﺨﺘﻠﻒﻧﺴﺒﺖ
 .ﺍﻓﺰﻭﺩﻩ ﺷﺪﻧﺪ ٨ )T/E(ﻫﺎﻱ ﻫﺪﻑﻣﻬﺎﺟﻢ ﺑﻪ ﺳﻠﻮﻝ
ﺩﺭﺟﻪ  ۷۳ﺳﺎﻋﺖ ﺩﺭ ﺩﻣﺎﻱ  ۴ﻣﺪﺕ ﻣﺠﻤﻮﻋﻪ ﻓﻮﻕ ﺑﻪ
ﻣﺪﺕ ﺩﻩ ﺩﻗﻴﻘﻪ ﺑﻪ ۰۰۹×gﺁﻧﻜﻮﺑﻪ ﮔﺮﺩﻳﺪ. ﺳﭙﺲ ﺩﺭ ﺩﻭﺭ 
ﺮ ﺍﺯ ﻣﺎﻳﻊ ﺭﻭﻳﻲ ﺍﺯ ﻟﻴﺘﻣﻴﻠﻲ ۰/۱ﺳﺎﻧﺘﺮﻳﻔﻮﮊ ﺷﺪﻩ ﻭ 
ﻫﺎﻱ ﻣﺨﺼﻮﺹ ﺳﻮﺳﭙﺎﻧﺴﻴﻮﻥ ﺳﻠﻮﻟﻲ ﻣﺠﺪﺩﺍﹰ ﺑﻪ ﭘﻠﻴﺖ
 ۰/۱ﺍﻟﻴﺰﺍ ﺍﻧﺘﻘﺎﻝ ﺩﺍﺩﻩ ﺷﺪ ﻭ ﺑﻪ ﺁﻥ ﺣﺠﻤﻲ ﻣﻌﺎﺩﻝ ﺑﺎ 
 -Lﺷﺎﻣﻞ:  HDLﻟﻴﺘﺮ ﺍﺯ ﺳﻮﺑﺴﺘﺮﺍﻱ ﺁﻧﺰﻳﻤﻲ  ﻣﻴﻠﻲ
 ۱/۳×۰۱ -۳ ٩+DANﻣﻮﻻﺭ،  ۵/۴×۰۱ -۲ﻻﻛﺘﺎﺕ 
ﻣﻮﻻﺭ ﺍﻓﺰﻭﺩﻩ ﮔﺮﺩﻳﺪ. ﭘﺲ  ۶/۶×۰۱-۴ ٠١TNIﻣﻮﻻﺭ ﻭ 
ﻫﺎ ﺩﺭ ﻃﻮﻝ ﻣﻮﺝ ﺍﻥ ﺟﺬﺏ ﻧﻤﻮﻧﻪﺩﻗﻴﻘﻪ ﻣﻴﺰ ۳ﺍﺯ ﮔﺬﺷﺖ 
 ,metsys baL) ﻧﺎﻧﻮﻣﺘﺮ ﺗﻮﺳﻂ ﺩﺳﺘﮕﺎﻩ ﺍﻟﻴﺰﺍ ۰۹۳
( ﻗﺮﺍﺋﺖ ﮔﺮﺩﻳﺪ. ﺩﺭﺻﺪ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ sm itluM
ﻃﺒﻖ ﻣﻌﺎﺩﻟﻪ  KNﻫﺎﻱ ( ﺳﻠﻮﻝﺩﺭﺻﺪ C) ﺳﺎﻳﺘﻮﺗﻮﻛﺴﻴﻚ
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 ۴۸۱/  ﺍﺯ ﮐﻮﺳﻪ ﻣﺎﻫﯽ KNﻫﺎﯼ ﺗﺨﻠﻴﺺ ﭘﺮﻭﺗﺌﻴﻦ ﻣﺤﺮﮎ ﺳﻠﻮﻝ                                            ﻫﻤﮑﺎﺭﺍﻥ                     ﺑﺎﺭﮔﺎﻫﯽ ﻭ 
  ﺯﻳﺮ ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﺷﺪ: 
 = C%
 
  .265Kﻫﺎﻱ ﺳﻠﻮﻝ ﺎﺀﺁﺯﺍﺩ ﺷﺪﻩ ﺍﺯ ﻣﻨﺸ HDLﻏﻠﻈﺖ ﺁﻧﺰﻳﻢ : E
ﻫﺎﻱ ﺍﺯ ﺳﻠﻮﻝ HDLﺧﻮﺩﻱ ﺁﻧﺰﻳﻢ ﻪ: ﺁﺯﺍﺩ ﺷﺪﻥ ﺧﻮﺩﺑS
  KNﻫﺎﻱ ﺩﺭ ﻋﺪﻡ ﺣﻀﻮﺭ ﺳﻠﻮﻝ 265K
ﺣﺪﺍﻛﺜﺮ ﻏﻠﻈﺖ ﺁﻧﺰﻳﻢ ﻣﺬﻛﻮﺭ ﺗﺤﺖ ﺷﺮﺍﻳﻂ  :M
  265K ﻫﺎﻱ ﺳﻮﻧﻴﻜﺎﺳﻴﻮﻥ ﺳﻠﻮﻝ
 ﺍﺳﺘﺨﺮﺍﺝ ﻭ ﺗﺨﻠﻴﺺ ﭘﺮﻭﺗﺌﻴﻦ
ﺟﻬﺖ ﺍﺳﺘﺨﺮﺍﺝ ﭘﺮﻭﺗﺌﻴﻦ ﺍﺯ ﻏﻀﺮﻭﻑ ﻛﻮﺳﻪ ﻣﺎﻫﻲ 
 ﻫﺎﻱ ﻏﻀﺮﻭﻓﻲ ﺟﺪﺍ ﮔﺮﺩﻳﺪ ﻭ ﺳﭙﺲ ﺑﻪﺍﺑﺘﺪﺍ ﺑﺨﺶ
ﻛﻤﻚ ﻣﺤﻠﻮﻝ ﺁﻧﺰﻳﻤﻲ ﺷﺎﻣﻞ ﺁﻟﻜﺎﻻﺯ ﺩﺭ ﺑﺎﻓﺮ 
SEPEH
ﻣﻌﺎﺩﻝ  HPﺩﺭﺻﺪ ﺩﺭ  ۰/۱۰ﻏﻠﻈﺖ  ﺑﻪ ١١
ﺳﭙﺲ (. ۵) ﺩﻗﻴﻘﻪ ﺷﺴﺘﺸﻮ ﺩﺍﺩﻩ ﺷﺪ ۰۶ﻣﺪﺕ ﺑﻪ ۸/۵
ﺑﺎﻓﺖ ﻛﻼﮊﻥ ﻭ ﭼﺮﺑﻲ ﺳﻄﺤﻲ ﻏﻀﺮﻭﻑ ﺣﺬﻑ ﮔﺮﺩﻳﺪ 
(. ﺟﻬﺖ ﺍﺳﺘﺨﺮﺍﺝ ﭘﺮﻭﺗﺌﻴﻦ ﺑﺎﻓﺖ ﻏﻀﺮﻭﻑ ۲۲ ﻭ ۱۲)
 HPﻣﻮﻻﺭ ﺑﺎ ﻣﻴﺰﺍﻥ  ۰/۱ﺩﺭ ﻣﺤﻴﻂ ﺑﺎﻓﺮ ﺍﺳﺘﺎﺕ ﺳﺪﻳﻢ 
ﻣﻮﻻﺭ ﻭ  ۴ﺣﺎﻭﻱ ﮔﻮﺍﻧﻴﺪﻳﻦ ﻫﻴﺪﻭﻛﻠﺮﺍﻳﺪ  ۴/۸ﻣﻌﺎﺩﻝ 
ﺩﺭﺟﻪ  ۴ﺪﮔﺎﻥ ﺁﻧﺰﻳﻤﻲ، ﺩﺭ ﺩﻣﺎﻱ ﻛﻮﻛﺘﻞ ﻣﻬﺎﺭﻛﻨﻨ
(. ۳۲) ﻫﻤﻮﮊﻥ ﮔﺮﺩﻳﺪ ﺳﺎﻋﺖ  ۸۴ﮔﺮﺍﺩ ﺑﻪ ﻣﺪﺕ ﺳﺎﻧﺘﻲ
ﺟﻬﺖ ﺗﻌﻴﻴﻦ ﻏﻠﻈﺖ ﭘﺮﻭﺗﺌﻴﻦ ﺍﺯ ﺭﻭﺵ ﺑﺮﺍﺩﻓﻮﺭﺩ 
  (. ۴۲) ﺍﺳﺘﻔﺎﺩﻩ ﺷﺪ
ﺩﺳﺖ ﺁﻣﺪﻩ ﺍﺯ ﻣﺮﺣﻠﻪ ﭘﺮﻭﺗﺌﻴﻨﻲ ﺑﻪ ﺓﻣﻘﺪﺍﺭﻱ ﺍﺯ ﻋﺼﺎﺭ
 ۱/۶×۰۲ﻥ ﺗﻌﻮﻳﺾ ﻳﻮﻥ ﺑﻪ ﺍﺑﻌﺎﺩ ﻓﻮﻕ ﺗﻮﺳﻂ ﺳﺘﻮ
 ۰۵ﺩﺭﻣﺤﻴﻂ ﺑﺎﻓﺮﺗﺮﻳﺲ  25-EDﻣﺘﺮ ﺍﺯ ﮊﻝ ﺳﺎﻧﺘﻲ
، ﻛﺮﻭﻣﺎﺗﻮﮔﺮﺍﻓﻲ ۷ﻣﻌﺎﺩﻝ  HPﻣﻮﻻﺭ ﺑﻪ ﻣﻴﺰﺍﻥ  ﻣﻴﻠﻲ
(. ﺩﺭ ﻧﻬﺎﻳﺖ ﺟﻬﺖ ﺗﻔﮑﻴﮏ ﻣﻮﺍﺩ ﺟﺬﺏ ۵۲) ﮔﺮﺩﻳﺪ
ﺷﺪﻩ ﺑﻪ ﺳﺘﻮﻥ، ﺍﺯ ﻫﻤﺎﻥ ﺑﺎﻓﺮ ﻛﻪ ﺩﺭ ﺍﻳﻨﺠﺎ ﺷﺎﻣﻞ ﮐﻠﺮﻳﺪ 
ﻣﻮﻻﺭ ﺑﻮﺩ، ﺍﺳﺘﻔﺎﺩﻩ ﮔﺮﺩﻳﺪ. ﺩﺭ  ۱ﺳﺪﻳﻢ ﺑﻪ ﻏﻠﻈﺖ 
ﺩﺳﺖ ﺁﻣﺪ ﻛﻪ ﭘﺲ ﺍﺯ ﺑﻪ ٢١Bﻭ  Aﻧﻬﺎﻳﺖ ﺩﻭ ﻧﻤﻮﻧﻪ 
ﺶ ﺳﻨﺠﺶ ﺗﻌﻴﻴﻦ ﻏﻠﻈﺖ ﭘﺮﻭﺗﺌﻴﻦ ﮐﻞ، ﺟﻬﺖ ﺁﺯﻣﺎﻳ
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 ﺑﻪ ﺭﻭﺵ ﺫﮐﺮ KNﻫﺎﻱ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﺳﺎﻳﺘﻮﺗﻮﻛﺴﻴﻚ ﺳﻠﻮﻝ
ﮐﻪ  Aﻛﺎﺭ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ. ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻓﻌﺎﻝ ﺷﺪﻩ ﺩﺭ ﻗﺒﻞ ﺑﻪ
ﺩﺍﺭﺍﻱ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﺑﻴﺸﺘﺮﻱ ﺑﻮﺩ، ﺑﻪ ﺭﻭﺵ ﺍﻭﻟﺘﺮﺍﻓﻴﻠﺘﺮﺍﺳﻴﻮﻥ 
ﺟﺰﺀ ﺑﻪ ﻭﺯﻥ ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻲ  ﺑﻪ ﺩﻭ 003-MXﺗﻮﺳﻂ ﻓﻴﻠﺘﺮ 
 ۰۰۳( ﻭ ﻛﻤﺘﺮ ﺍﺯ 003RA) ﻛﻴﻠﻮﺩﺍﻟﺘﻮﻥ ۰۰۳ﺑﺎﻻﻱ 
ﻫﺎ ﻧﻴﺰ ﻳﺪ. ﺍﻳﻦ ﻧﻤﻮﻧﻪ( ﺗﻔﻜﻴﻚ ﮔﺮﺩ003FAﻛﻴﻠﻮﺩﺍﻟﺘﻮﻥ )
ﻣﺘﻌﺎﻗﺒﺎﹰ ﺟﻬﺖ ﺁﺯﻣﺎﻳﺶ ﺗﻮﺍﻧﺎﻳﻲ ﺗﺤﺮﻳﮏ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ 
ﺑﻪ ﺭﻭﺷﻲ ﻛﻪ ﻗﺒﻼﹰ  KNﻫﺎﻱ ﺳﺎﻳﺘﻮﺗﻮﻛﺴﻴﮏ ﺳﻠﻮﻝ
ﺑﺎ  003FAﻛﺎﺭ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪﻧﺪ. ﻓﺮﺍﻛﺸﻦ ﺷﺮﺡ ﺩﺍﺩﻩ ﺷﺪ ﺑﻪ
ﻛﻨﻨﺪﮔﻲ ﻣﺠﺪﺩﺍﹰ ﺗﻮﺳﻂ ﻓﻴﻠﺘﺮﻫﺎﻱ  ﺗﺤﺮﻳﻚ ﺑﻴﺸﺘﺮﻳﻦ ﺍﺛﺮ
ﺗﺮﺗﻴﺐ ﺑﻪ ﺑﻪ 01-MYﻭ  05-MX، 001-MX
ﺗﻔﮑﻴﮏ  01FAﻭ  01RA ، 05RA،001RAﻫﺎﻱ  ﻧﻤﻮﻧﻪ
ﻛﻨﻨﺪﮔﻲ ﻫﺮ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﺮ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﮔﺮﺩﻳﺪ. ﺍﺛﺮ ﺗﺤﺮﻳﻚ
ﻣﻮﺭﺩ ﺍﺭﺯﻳﺎﺑﻲ ﻗﺮﺍﺭ  KNﻫﺎﻱ ﺳﺎﻳﺘﻮﺗﻮﻛﺴﻴﻚ ﺳﻠﻮﻝ
ﻫﺎﻱ ﮔﺮﻓﺖ. ﺟﻬﺖ ﺗﻌﻴﻴﻦ ﻭﺯﻥ ﻣﻮﻟﮑﻮﻟﻲ ﭘﺮﻭﺗﺌﻴﻦ
ﺩﺳﺖ ﺁﻣﺪﻩ ﺍﺯ ﻏﻀﺮﻭﻑ ﻛﻮﺳﻪ  ﻣﻮﺟﻮﺩ ﺩﺭ ﻫﺮ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﻪ
 EGAP٣١-SDSﻣﺎﻫﻲ ﺍﺯ ﺭﻭﺵ ﺍﻟﻜﺘﺮﻭﻓﻮﺭﺯ 
ﻭ ﮊﻝ ﺩﺭﺻﺪ  ۵ﻧﺎﭘﻴﻮﺳﺘﻪ ﺷﺎﻣﻞ ﮊﻝ ﻣﺘﺮﺍﮐﻢ ﮐﻨﻨﺪﻩ 
ﻣﺪﺕ ﺁﻣﭙﺮ ﺑﻪ ﻣﻴﻠﻲ ۰۱۱ﺩﺭﺻﺪ، ﺩﺭ ﻭﻟﺘﺎﮊ  ۰۱ﺟﺪﺍﮐﻨﻨﺪﻩ 
(. ﺟﻬﺖ ﺗﻌﻴﻴﻦ ۶۲) ﺯﻣﺎﻥ ﻳﮏ ﺳﺎﻋﺖ ﺍﺳﺘﻔﺎﺩﻩ ﺷﺪ
ﻣﻮﻗﻌﻴﺖ ﺑﺎﻧﺪﻫﺎﻱ ﭘﺮﻭﺗﺌﻴﻨﻲ ﺑﺮ ﺭﻭﻱ ﮊﻝ ﺍﺯ ﺭﻭﺵ 
  (.۷۲) ﺁﻣﻴﺰﻱ ﻧﻴﺘﺮﺍﺕ ﻧﻘﺮﻩ ﺍﺳﺘﻔﺎﺩﻩ ﺷﺪﺭﻧﮓ
  ﺁﻧﺎﻟﻴﺰ ﺁﻣﺎﺭﻱ
ﺩﺳﺖ ﺁﻣﺪﻩ ﺍﺯ ﺍﻳﻦ ﺗﺤﻘﻴﻖ ﺍﺯ ﺟﻬﺖ ﺍﺭﺯﻳﺎﺑﻲ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺑﻪ
. ﺍﺳﺘﻔﺎﺩﻩ ﮔﺮﺩﻳﺪ ٤١ﺖﺗﺴﺭﻭﺵ ﺁﻣﺎﺭﻱ ﺍﺳﺘﻴﻮﺩﻧﺖ ﺗﻲ
ﺑﻪ  ﺻﻮﺭﺕ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﻭ ﺍﻧﺤﺮﺍﻑ ﻣﻌﻴﺎﺭﻧﺘﺎﻳﺞ ﺣﺎﺻﻞ ﺑﻪ
ﺍﺯﺍﺀ ﺳﻪ ﺑﺎﺭ ﺗﮑﺮﺍﺭ ﺟﻬﺖ ﻫﺮ ﺁﺯﻣﺎﻳﺶ ﻧﺸﺎﻥ ﺩﺍﺩﻩ ﺷﺪ. 
ﻋﻨﻮﺍﻥ ﻣﻌﻴﺎﺭ ﭘﺬﻳﺮﺵ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺩﺭ ﻧﻈﺮ ﺑﻪ <P۰/۵۰ﻣﻴﺰﺍﻥ 
  ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ.
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 ۸۸۳۱ﺯﻣﺴﺘﺎﻥ / ۳ﺩﻫﻢ ﺷﻤﺎﺭﻩ ﺩﻭﺍﺯﺳﺎﻝ                                                                                               /ﻃﺐ ﺟﻨﻮﺏ ۵۸۱
  ﻫﺎ ﻳﺎﻓﺘﻪ
ﭘﺮﻭﺗﺌﻴﻨﻲ  ﻫﺎﯼﻧﻤﻮﻧﻪﺍﺳﺘﺨﺮﺍﺝ ﻭ ﺗﺨﻠﻴﺺ  ،ﺩﺭ ﺍﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
ﻫﺎ ﻨﻴﻦ ﺗﺄﺛﻴﺮ ﺁﻥﻏﻀﺮﻭﻑ ﮐﻮﺳﻪ ﻣﺎﻫﻲ ﻭ ﻫﻤﭽ ﺀﺍﺯ ﻣﻨﺸﺎ
 KN ﻫﺎﻱ ﺳﻠﻮﻝ( ﺩﺭﺻﺪ C) ﺑﺮ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﺳﺎﻳﺘﻮﺗﻮﮐﺴﻴﮏ
، ﻣﻮﺭﺩ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻗﺮﺍﺭ 265Kﻫﺎﻱ ﺳﺮﻃﺎﻧﻲ ﻋﻠﻴﻪ ﺳﻠﻮﻝ
ﺩﺳﺖ ﺁﻣﺪﻩ ﺍﺯ ﻏﻀﺮﻭﻑ ﭘﺮﻭﺗﺌﻴﻨﻲ ﺑﻪ ﺓﮔﺮﻓﺖ. ﻋﺼﺎﺭ
ﮐﻮﺳﻪ ﻣﺎﻫﻲ ﺑﻪ ﺭﻭﺵ ﮐﺮﻭﻣﺎﺗﻮﮔﺮﺍﻓﻲ ﺗﻌﻮﻳﺾ ﻳﻮﻧﻲ ﺑﻪ 
  (. ۱ﺗﻔﮑﻴﮏ ﮔﺮﺩﻳﺪ )ﻧﻤﻮﺩﺍﺭ Bﻭ  Aﺩﻭ ﻓﺮﺍﮐﺸﻦ 
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
 ED-۲۵( ﮊﻝ  ۱/۶×  ۰۲ mcﺗﻮﮔﺮﺍﻡ ﺳﺘﻮﻥ ﺗﻌﻮﻳﺾ ﻳﻮﻥ )( ﮐﺮﻭﻣﺎ۱ﻧﻤﻮﺩﺍﺭ 
 ۷ﻣﻌﺎﺩﻝ  HP ﻣﻴﻠﻲ ﻣﻮﻻﺭ ﺑﻪ ﻣﻴﺰﺍﻥ ۰۵ﺩﺭﻣﺤﻴﻂ ﺑﺎﻓﺮﺗﺮﻳﺲ 
  
ﻣﻴﮑﺮﻭﮔﺮﻡ ﺑﻪ ﺍﺯﺍﺀ ﻫﺮﭼﺎﻫﮏ ﺍﺯ  ۹۱/۱ﺳﭙﺲ ﺩﻭﺯ ﻣﻌﺎﺩﻝ 
ﺑﻪ ﻣﺤﻴﻂ ﮐﺸﺖ  B ﻭ A ﻫﺎﯼﻣﻴﮑﺮﻭﭘﻠﻴﺖ ﺍﻟﻴﺰﺍ ﺍﺯ ﻧﻤﻮﻧﻪ
 KNﻫﺎﻱ ﺍﻓﺰﻭﺩﻩ ﺷﺪ. ﺳﭙﺲ ﺳﻠﻮﻝKN  ﻫﺎﻱﺳﻠﻮﻝ
 ،۰۱/۱ ،۰۲/ ۱ﺎﻭﻱ ﺑﺎﻣﺴ T/Eﻫﺎﻱ ﺷﺪﻩ ﺑﻪ ﻧﺴﺒﺖ ﻓﻌﺎﻝ
ﻋﻨﻮﺍﻥ ﻫﺪﻑ ﺍﻓﺰﻭﺩﻩ ﺷﺪ.  ﺑﻪ 265Kﻫﺎﻱ ﺑﻪ ﺳﻠﻮﻝ ۵/۱
ﺗﺤﺖ ﺗﺄﺛﻴﺮ ﻧﻤﻮﻧﻪ  KNﻫﺎﻱ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﺳﺎﻳﺘﻮﺗﻮﮐﺴﻴﮏ ﺳﻠﻮﻝ
( ﺑﻴﺸﺘﺮ <P ۰/۵۰ﺩﺍﺭ )ﻃﻮﺭ ﻣﻌﻨﻲﺑﻪ B ﺩﺭ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﻧﻤﻮﻧﻪ A
ﺣﺎﺻﻞ  Aﺳﺎﺯﻱ ﺑﻴﺸﺘﺮ ﻧﻤﻮﻧﻪ (. ﺟﻬﺖ ﺧﺎﻟﺺ۲ )ﻧﻤﻮﺩﺍﺭ ﺑﻮﺩ
ﺑﻪ  003-MX ، ﺗﻮﺳﻂ ﻓﻴﻠﺘﺮﻳﮏﻧﻤﻮﺩﺍﺭ ﺍﺯ ﮐﺮﻭﻣﺎﺗﻮﮔﺮﺍﻡ
ﺑﻪ  003RAﻭ  003FAﺭﻭﺵ ﺍﻭﻟﺘﺮﺍ ﻓﻴﻠﺘﺮﺍﺳﻴﻮﻥ ﺑﻪ ﺩﻭ ﻧﻤﻮﻧﻪ 
ﮐﻴﻠﻮﺩﺍﻟﺘﻮﻥ  ۰۰۳ﺗﺮﺗﻴﺐ ﮐﻤﺘﺮ ﻭ ﺑﻴﺸﺘﺮ ﺍﺯ ﻭﺯﻥ ﻣﻮﻟﮑﻮﻟﻲ ﺑﻪ
ﻣﻴﮑﺮﻭﮔﺮﻡ ﺑﻪ  ۶۱/۷ﺗﻔﮑﻴﮏ ﮔﺮﺩﻳﺪ ﻭﺍﺯ ﻫﺮﻧﻤﻮﻧﻪ ﺩﻭﺯ 
ﺟﻬﺖ ﺍﺭﺯﻳﺎﺑﻲ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﺳﺎﻳﺘﻮﺗﻮﮐﺴﻴﮏ ﻋﻠﻴﻪ KN ﻫﺎﻱ  ﺳﻠﻮﻝ
  ﮔﺮﺩﻳﺪ.  ﺍﺿﺎﻓﻪ 265Kﻫﺎﻱ ﻫﺪﻑ ﺳﻠﻮﻝ
  
  
  
  
  
  
  
ﻓﻌﺎﻳﺖ ﺑﺮ  Bﻭ  Aﻫﺎﻱ ﭘﺮﻭﺗﺌﻴﻨﻲ ﮐﻨﻨﺪﮔﻲ ﻧﻤﻮﻧﻪﻪ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﺗﺤﺮﻳﮏ( ﻣﻘﺎﻳﺴ۲ﻧﻤﻮﺩﺍﺭ 
  KNﻫﺎﻱ  ﺳﻠﻮﻝﺳﺎﻳﺘﻮﺗﻮﮐﺴﻴﮏ 
ﮐﻨﻨﺪﮔﻲ ﻫﺮ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﭘﺮﻭﺗﺌﻴﻨﻲ ﺑﺮ ﺑﺎ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﺗﺤﺮﻳﮏ
ﺍﺯ  003FAﻧﺘﻴﺠﻪ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ ﮐﻪ ﻧﻤﻮﻧﻪ  KNﻫﺎﻱ ﺳﻠﻮﻝ
  (. ۳ )ﻧﻤﻮﺩﺍﺭ ﺑﺎﺷﺪ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﺑﻴﺸﺘﺮﻱ ﺑﺮﺧﻮﺭﺩﺍﺭ ﻣﻲ
  
  
  
  
  
  
  
ﻭ  003FAﻫﺎﻱ ﭘﺮﻭﺗﺌﻴﻨﻲ ﮐﻨﻨﺪﮔﻲ ﻧﻤﻮﻧﻪﮏ( ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﺗﺤﺮﻳ۳ﻧﻤﻮﺩﺍﺭ 
  .KNﻫﺎﻱ ﺳﻠﻮﻝﺑﺮ ﻓﻌﺎﻳﺖ ﺳﺎﻳﺘﻮﺗﻮﮐﺴﻴﮏ  003RA
ﻭ  01RA ،A 05R،001RAﻫﺎﻱ ﺑﻪ ﻧﻤﻮﻧﻪ 003FA ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻣﺠﺪﺩﺍﹰ
 ۶۱/۷ﺗﻔﮑﻴﮏ ﮔﺮﺩﻳﺪ ﻭ ﺍﺯ ﻫﺮﻳﮏ ﻏﻠﻈﺘﻲ ﻣﻌﺎﺩﻝ  01FA
ﺍﺿﺎﻓﻪ ﺷﺪ ﻭ  KNﻫﺎﻱ ﻣﻴﮑﺮﻭﮔﺮﻡ ﺑﻪ ﺭﻭﺵ ﻣﺸﺎﺑﻪ ﻗﺒﻞ ﺑﻪ ﺳﻠﻮﻝ
ﺍﺯ ﺑﻴﺸﺘﺮﻳﻦ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ  01RAﺩﺳﺖ ﺁﻣﺪﻩ ﻧﻤﻮﻧﻪ  ﺑﺎ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺑﻪ
  (. ۴)ﻧﻤﻮﺩﺍﺭ ﮐﻨﻨﺪﮔﻲ ﻭ ﺗﺄﺛﻴﺮ ﺑﻴﻮﻟﻮﮊﻳﮑﻲ ﺑﺮﺧﻮﺭﺩﺍﺭ ﺑﻮﺩ ﺗﺤﺮﻳﮏ
  
 
 
  
  
  
  
 ،05RA،  001RAﻫﺎﻱ ﭘﺮﻭﺗﺌﻴﻨﻲ ( ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﺗﺤﺮﻳﮏ ﮐﻨﻨﺪﮔﻲ ﻧﻤﻮﻧﻪ۴ﻧﻤﻮﺩﺍﺭ 
   KNﻫﺎﻱ ﺳﻠﻮﻝ ﻓﻌﺎﻳﺖ ﺳﺎﻳﺘﻮﺗﻮﮐﺴﻴﮏ ﺑﺮ  01FAﻭ 01RA
 ۶۸۱/  ﺍﺯ ﮐﻮﺳﻪ ﻣﺎﻫﯽ KNﻫﺎﯼ ﺗﺨﻠﻴﺺ ﭘﺮﻭﺗﺌﻴﻦ ﻣﺤﺮﮎ ﺳﻠﻮﻝ                                            ﻫﻤﮑﺎﺭﺍﻥ                     ﺑﺎﺭﮔﺎﻫﯽ ﻭ 
  
  
ﻨﻲ ﺟﻬﺖ ﺗﻌﻴﻴﻦ ﻣﻴﺰﺍﻥ ﺧﻠﻮﺹ ﻫﺮ ﻓﺮﺍﮐﺸﻦ ﭘﺮﻭﺗﺌﻴ
 EGAP-SDSﺩﺳﺖ ﺁﻣﺪﻩ ﺍﺯ ﺭﻭﺵ ﺍﻟﮑﺘﺮﻭﻓﻮﺭﺯ  ﺑﻪ
  (. ۱ )ﺷﮑﻞ ﺍﺳﺘﻔﺎﺩﻩ ﮔﺮﺩﻳﺪ
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
 
 
، Aﭘﻠﻲ ﺍﮐﺮﻳﻞ ﺁﻣﻴﺪ ﻓﺮﺍﮐﺸﻦ ﻫﺎﻱ ﭘﺮﻭﺗﺌﻴﻨﻲ  SDSﺍﻟﮑﺘﺮﻭﻓﻮﺭﻭﮔﺮﺍﻡ ﮊﻝ  (۱ﺷﮑﻞ 
  ﺍﺳﺘﺨﺮﺍﺝ ﺷﺪﻩ ﺍﺯ ﻏﻀﺮﻭﻑ ﮐﻮﺳﻪ ﻣﺎﻫﻲ.01RA ﻭ 003FA، 003RA
  ﮐﻴﻠﻮﺩﺍﻟﺘﻮﻥ.۴۹،  b-ﺷﺎﻣﻞ: ﻓﺴﻔﺮﻳﻼﺯ( ﺍﺳﺘﺎﻧﺪﺍﺭﺩ ﭘﺮﻭﺗﺌﻴﻦ) rekraM
ﮐﻴﻠﻮﺩﺍﻟﺘﻮﻥ. ﮐﺮﺑﻮﻧﻴﮏ ﺍﻧﻬﻴﺪﺭﺍﺯ،  ۳۴ﮐﻴﻠﻮﺩﺍﻟﺘﻮﻥ. ﺁﻭﺁﻟﺒﻮﻣﻴﻦ،  ۷۶ﺳﺮﻡ ﺁﻟﺒﻮﻣﻴﻦ ﮔﺎﻭﻱ، 
ﻻﮐﺘﺎﻟﺒﻮﻣﻴﻦ،  - ﮐﻴﻠﻮﺩﺍﻟﺘﻮﻥ ﻭ ﺁﻟﻔﺎ ۰۲ﮐﻴﻠﻮﺩﺍﻟﺘﻮﻥ. ﻣﻬﺎﺭ ﮐﻨﻨﺪﻩ ﺗﺮﻳﭙﺴﻴﻦ ﺳﻮﻳﺒﻴﻦ،  ۰۳
  ﻫﺎ ﻧﺎﻡ ﻓﺮﺍﮐﺸﻦ  ﮐﻴﻠﻮﺩﺍﻟﺘﻮﻥ ۴۱/۴
  
 ﻧﻤﻮﻧﻪﺩﺳﺖ ﺁﻣﺪﻩ ﻧﺘﻴﺠﻪ ﺷﺪ ﮐﻪ  ﺍﺯ ﺍﻟﮕﻮﻱ ﺍﻟﮑﺘﺮﻭﻓﻮﺭﺯﻱ ﺑﻪ
ﺗﺨﻠﻴﺺ ﻏﻀﺮﻭﻑ ﮐﻮﺳﻪ ﻣﺎﻫﻲ  ﺣﺎﺻﻞ ﺍﺯ ﻣﺮﺍﺣﻞ 01RA
ﮐﻨﻨﺪﮔﻲ ﺑﺮ ﺛﻴﺮ ﺗﺤﺮﻳﮏﺄﺣﺎﻭﻱ ﭘﺮﻭﺗﺌﻴﻦ، ﺩﺍﺭﺍﻱ ﺑﻴﺸﺘﺮﻳﻦ ﺗ
ﺑﻮﺩﻩ ﻭ ﺩﺍﺭﺍﻱ  KNﻫﺎﻱ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﺳﺎﻳﺘﻮﺗﻮﮐﺴﻴﮏ ﺳﻠﻮﻝ
  ﮐﻴﻠﻮﺩﺍﻟﺘﻮﻥ ﺍﺳﺖ. ۴۱ ﻭﺯﻥ ﻣﻮﻟﮑﻮﻟﻲ ﺗﻘﺮﻳﺒﺎﹰ
  
  ﺑﺤﺚ
ﺩﺳﺖ ﺁﻣﺪﻩ ﺩﺭ ﺧﺼﻮﺹ ﺍﺭﺗﺒﺎﻁ ﺍﻣﺮﻭﺯﻩ ﺗﺠﺮﺑﻴﺎﺕ ﺑﻪ
ﻫﺎﻱ ﺳﻴﺴﺘﻢ ﺍﻳﻤﻨﻲ ﺑﺪﻥ ﺑﺎ ﺑﺮﺧﻲ ﺍﺯ ﻋﻤﻠﮑﺮﺩ ﺳﻠﻮﻝ
ﻱ ﺿﻌﻒ ﺩﺭ ﺳﻴﺴﺘﻢ ﺍﻳﻤﻨﻲ ﻭ ﺑﻪ ﺧﺼﻮﺹ ﻫﺎﺑﻴﻤﺎﺭﻱ
ﻋﻤﻠﮑﺮﺩ ﺍﻳﻦ  ﺳﺮﻃﺎﻥ، ﺳﺒﺐ ﻃﺮﺡ ﻓﺮﺿﻴﻪ ﺗﺪﺍﺧﻞ ﺩﺭ
ﻫﺎﻱ  ﻫﺎ ﺟﻬﺖ ﺍﻫﺪﺍﻑ ﺩﺭﻣﺎﻧﻲ ﮔﺮﺩﻳﺪﻩ ﺍﺳﺖ. ﺭﻭﺵﺳﻠﻮﻝ
ﻫﺎﻱ ﺩﺭﻣﺎﻧﻲ ﻣﺘﮑﻲ ﺑﺮ ﻋﻤﻠﮑﺮﺩ ﺳﻴﺴﺘﻢ ﺍﻳﻤﻨﻲ، ﺑﻪ ﺭﻭﺵ
 ﺍﺩ ﺑﺎ ﻣﻨﺸﺎﺀﺑﺎﺷﻨﺪ. ﺑﺮﺧﻲ ﺍﺯ ﻣﻮﺍﻳﻤﻮﻧﻮﺗﺮﺍﭘﻲ ﻣﺸﻬﻮﺭ ﻣﻲ
 ﺮﺩﻟﻴﻞ ﺩﺍﺷﺘﻦ ﺍﺛﻃﺒﻴﻌﻲ ﻧﻈﻴﺮ ﻏﻀﺮﻭﻑ ﮐﻮﺳﻪ ﻣﺎﻫﻲ ﺑﻪ
ﮐﻨﻨﺪﮔﻲ ﺑﺮﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﺳﻴﺴﺘﻢ ﺍﻳﻤﻨﻲ ﺑﺪﻥ ﮐﺎﺭﺑﺮﺩ ﺗﺤﺮﻳﮏ
ﻫﺎﻱ ﺳﻴﺴﺘﻢ ﺍﻳﻤﻨﻲ ﺯﻳﺎﺩﻱ ﺟﻬﺖ ﺩﺭﻣﺎﻥ ﺍﻧﻮﺍﻉ ﺑﻴﻤﺎﺭﻱ
ﻫﺎﻳﻲ ﺍﺯﻣﻨﺸﺄ ﮔﺎﻭ، ﺗﺄﺛﻴﺮ ﻏﻀﺮﻭﻑ ﻗﺒﻼﹰ ﺍﻧﺪ.ﭘﻴﺪﺍ ﻧﻤﻮﺩﻩ
ﺳﮓ ﻭ ﺟﻮﺟﻪ ﺑﺮ ﺗﺤﺮﻳﮏ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﺳﺎﻳﺘﻮﺗﻮﮐﺴﻴﮏ 
 ۳۱ﻫﺎ ﮔﺰﺍﺭﺵ ﺷﺪﻩ ﺍﺳﺖ )ﻭ ﻣﻮﻧﻮﺳﻴﺖ  Tﻫﺎﻱﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ
ﻣﻬﺎﺭ ﻣﺘﺎﺳﺘﺎﺯ  ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﻲ ﺩﺭ KNﻫﺎﻱ (. ﺳﻠﻮﻝ۸۲ ﻭ
(. ۰۳ ﻭ ۹۲) ﻋﻬﺪﻩ ﺩﺍﺭﻧﺪ ﻫﺎﻱ ﺳﺮﻃﺎﻧﻲ ﺑﻪﺳﻠﻮﻝ
ﻃﻮﺭ ﻣﺴﺘﻘﻴﻢ ﻗﺎﺩﺭ ﺑﻪ ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ ﻭ ﺑﻪ KNﻫﺎﻱ  ﺳﻠﻮﻝ
ﻫﺎﻱ ﻫﺪﻑ ﻫﺴﺘﻨﺪ. ﻫﺎ ﻭﺳﻠﻮﻝﮊﻥﺗﻬﺎﺟﻢ ﻋﻠﻴﻪ ﺍﻧﻮﺍﻉ ﺁﻧﺘﻲ
ﻫﺎ ﺟﻬﺖ ﮐﻨﺘﺮﻝ ﻟﺬﺍ ﺩﺭ ﺍﻳﻦ ﺗﺤﻘﻴﻖ ﺍﺯ ﻋﻤﻠﮑﺮﺩ ﺍﻳﻦ ﺳﻠﻮﻝ
ﻭ ﺍﺭﺯﻳﺎﺑﻲ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﺳﺎﻳﺘﻮﺗﻮﮐﺴﻴﮏ ﺍﻟﻘﺎﺀ ﺷﺪﻩ ﺗﻮﺳﻂ 
ﻠﻴﺺ ﺷﺪﻩ ﺍﺯ ﻏﻀﺮﻭﻑ ﮐﻮﺳﻪ ﻣﺎﻫﻲ ﻫﺎﻱ ﺗﺨﭘﺮﻭﺗﺌﻴﻦ
ﻫﺎﻳﻲ ﺍﺯ ﻣﻨﺸﺄ ﺍﺳﺘﻔﺎﺩﻩ ﮔﺮﺩﻳﺪ. ﺗﺄﺛﻴﺮ ﻣﺴﺘﻘﻴﻢ ﭘﺮﻭﺗﺌﻴﻦ
 Tﻫﺎﻱ ﻏﻀﺮﻭﻑ ﺑﺮﺧﻲ ﺍﺯ ﺣﻴﻮﺍﻧﺎﺕ ﺑﺮ ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ
ﻫﺎﻳﻲ ﻫﺎ ﺩﺍﺭﺍﻱ ﮔﻴﺮﻧﺪﻩﮔﺰﺍﺭﺵ ﺷﺪﻩ ﺍﺳﺖ. ﺍﻳﻦ ﺳﻠﻮﻝ
ﻫﺎﻱ ﻣﺎﺗﺮﻳﮑﺲ ﺧﺎﺭﺝ ﺳﻠﻮﻟﻲ ﺳﻄﺤﻲ ﺟﻬﺖ ﭘﺮﻭﺗﺌﻴﻦ
ﻫﺎ ﺑﺎ ﮔﻮﻧﻪ ﮔﻴﺮﻧﺪﻩ(. ﺍﺗﺼﺎﻝ ﺍﻳﻦ۳۱) ﺑﺎﺷﻨﺪﻏﻀﺮﻭﻑ ﻣﻲ
ﻫﺎﻱ ﻏﻀﺮﻭﻓﻲ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﺍﻓﺰﺍﻳﺶ ﺗﺮﺷﺢ ﺑﺮﺧﻲ ﺍﺯ ﭘﺮﻭﺗﺌﻴﻦ
ﮔﺮﺩﺩ. ﻣﻲ Tﻫﺎﻱ ﻫﺎﻱ ﻭﺍﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖﺳﺎﻳﺘﻮﮐﺎﻳﻦ
 Tﻫﺎﻱ ﻫﺎ ﭘﺲ ﺍﺯ ﺗﺮﺷﺢ ﺗﻮﺳﻂ ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖﺍﻳﻦ ﺳﺎﻳﺘﻮﮐﺎﻳﻦ
 KNﻫﺎﻱ ﻫﺎﻳﻲ ﺑﺮ ﺳﻄﺢ ﺳﻠﻮﻝﭼﻮﻥ ﺩﺍﺭﺍﻱ ﮔﻴﺮﻧﺪﻩ
ﻫﺎ ﻋﻠﻴﻪ ﻫﺴﺘﻨﺪ، ﻟﺬﺍ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﺍﻓﺰﺍﻳﺶ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﺗﻬﺎﺟﻤﻲ ﺁﻥ
ﻫﺎﻱ ﻉ ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ ﺳﻠﻮﻝﺧﺼﻮﺹ ﺍﻧﻮﺍﻫﺎ، ﺑﻪﮊﻥﺍﻧﻮﺍﻉ ﺁﻧﺘﻲ
 ﻳﯽﻫﺎ(. ﺑﻨﺎﺑﺮﺍﻳﻦ ﺗﺮﺷﺢ ﺳﺎﻳﺘﻮﮐﺎﻳﻦ۵۱ﮔﺮﺩﺩ )ﺳﺮﻃﺎﻧﻲ ﻣﻲ
ﺩﺭ  1hTﻫﺎﻱ ﺗﻮﺳﻂ ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ γ -NFIﻭ   2-LIﻧﻈﻴﺮ
ﻫﺎ ﺑﻪ ﮔﻮﻧﻪ ﭘﺮﻭﺗﺌﻴﻦﻣﺤﻴﻂ ﮐﺸﺖ ﺳﺒﺐ ﺗﺴﻬﻴﻞ ﺍﺗﺼﺎﻝ ﺍﻳﻦ
ﮔﺮﺩﺩ. ﺩﺭ ﺍﻳﻦ ﻣﻲ KNﻫﺎﻱ ﻫﺎﻱ ﺳﻄﺤﻲ ﺳﻠﻮﻝﮔﻴﺮﻧﺪﻩ
ﻫﺎﻱ ﺍﺳﺘﺨﺮﺍﺝ ﺷﺪﻩ ﺍﺯ ﻏﻀﺮﻭﻑ ﺗﺤﻘﻴﻖ ﺗﺄﺛﻴﺮ ﭘﺮﻭﺗﺌﻴﻦ
 KNﻫﺎﻱ ﺎﻫﻲ ﺑﺮ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﺳﺎﻳﺘﻮﺗﻮﮐﺴﻴﮏ ﺳﻠﻮﻝﮐﻮﺳﻪ ﻣ
۱۸۷ ﺏﻮﻨﺟ ﺐﻃ/                                                                                               ﻝﺎﺳﺯﺍﻭﺩ ﻩﺭﺎﻤﺷ ﻢﻫﺩ۳ / ﻥﺎﺘﺴﻣﺯ۱۳۸۸ 
ﻪﺑﺖﻴﺳﻮﻔﻨﻟ ﺯﺍ ﻩﺪﻣﺁ ﺖﺳﺩ ﻪﻴﻠﻋ ﻥﺎﺴﻧﺍ ﻲﻄﻴﺤﻣ ﻥﻮﺧ ﻱﺎﻫ
ﻝﻮﻠﺳ ﻱﺎﻫK562 ﻝﻮﻠﺳ ﺖﺸﮐ ﻂﻴﺤﻣ ﻂﻳﺍﺮﺷ ﺭﺩ ،
 ﻞﺻﺎﺣ ﺞﻳﺎﺘﻧ ﺱﺎﺳﺍ ﺮﺑ .ﺖﺳﺍ ﻩﺪﻳﺩﺮﮔ ﻲﺳﺭﺮﺑ
ﻦﻴﺌﺗﻭﺮﭘ  ﻲﻨﻤﻳﺍ ﻢﺘﺴﻴﺳ ﺮﺑ ﻲﻫﺎﻣ ﻪﺳﻮﮐ ﻑﻭﺮﻀﻏ ﻱﺎﻫ
ﻝﻮﻠﺳ ﺖﻴﻟﺎﻌﻓ ﮏﻳﺮﺤﺗ ﺐﺒﺳ ﻭ ﻩﺩﻮﺑ ﺮﺛﻮﻣ ﻱﺎﻫNK 
ﻲﻣ ﺍ .ﺪﻧﺩﺮﮔﻥﺁ ﺯﺎﺟ  ﻲﻧﻮﻳ ﺾﻳﻮﻌﺗ ﻲﻓﺍﺮﮔﻮﺗﺎﻣﻭﺮﮐ ﻪﮐ
ﻲﻣ ﻲﻳﻻﺎﺑ ﻩﺩﺯﺎﺑ ﻭ ﮏﻴﮑﻔﺗ ﺐﻳﺮﺿ ﻱﺍﺭﺍﺩ ﺭﺩ ﺎﻣ ﻭ ﺪﺷﺎﺑ
ﻊﻤﺟ ﻪﺑ ﺯﺎﻴﻧ ﺎﺠﻨﻳﺍ ﺖﻬﺟ ﻱﺩﺎﻳﺯ ﻪﻧﻮﻤﻧ ﺖﻈﻠﻏ ﻱﺭﻭﺁ
 ﺭﺩ ﺵﻭﺭ ﻦﻳﺍ ﺯﺍ ﺍﺬﻟ ،ﻢﻴﺘﺷﺍﺩ ﺺﻴﻠﺨﺗ ﻞﺣﺍﺮﻣ ﺮﻳﺎﺳ ﻪﻣﺍﺩﺍ
ﻥﺎﻤﻫ .ﻢﻳﺩﻮﻤﻧ ﻩﺩﺎﻔﺘﺳﺍ ﺺﻴﻠﺨﺗ ﻱﺍﺪﺘﺑﺍ ﺭﺩ ﻪﮐ ﻪﻧﻮﮔ
ﺭﺍﺩﻮﻤﻧ ﻡﺍﺮﮔﻮﺗﺎﻣﻭﺮﮐﮏﻳ ﻩﺭﺎﻤﺷ ﺖﺳﺍ ﻩﺪﻣﺁ ﻦﻳﺍ ﺭﺩ ،
ﺀﺰﺟ ﻪﺑ ﻑﻭﺮﻀﻏ ﻩﺭﺎﺼﻋ ﺵﻭﺭA   ﺎﺑ ﺩﺍﻮﻣ ﻞﻣﺎﺷ
ﺭﺎﺑﺺﻟﺎﺧ  ﺀﺰﺟ ﻦﻴﻨﭽﻤﻫ ﻭ ﻲﺜﻨﺧ ﺩﺍﻮﻣ ﻭ ﺖﺒﺜﻣB  ﻞﻣﺎﺷ
ﺭﺎﺑ ﺎﺑ ﺩﺍﻮﻣﺺﻟﺎﺧ  .ﺖﺳﺍ ﻩﺪﺷ ﮏﻴﮑﻔﺗ ﻲﻔﻨﻣﻪﮐ ﺎﺠﻧﺁ ﺯﺍ 
ﻝﺎﻌﻓ ﻪﻧﻮﻤﻧA  ﻊﻤﺟ ﻡﺍﺮﮔﻮﺗﺎﻣﻭﺮﮐ ﻝﻭﺍ ﮏﻴﭘ ﺯﺍ ﻱﺭﻭﺁ
ﻦﻴﺌﺗﻭﺮﭘ ﻪﺘﺳﺩ ﻪﺑ ﻪﮑﻨﻳﺍ ﻝﺎﻤﺘﺣﺍ ﺍﺬﻟ ،ﺪﺷ ﺖﺒﺜﻣ ﺭﺎﺑ ﺎﺑ ﻱﺎﻫ
ﻭ  ﻲﺜﻨﺧ ﺎﻳﺘﺷﺍﺩ ﻖﻠﻌﺗ ﺪﻌﺑ ﻪﻠﺣﺮﻣ ﺭﺩ .ﺩﺭﺍﺩ ﺩﻮﺟﻭ ﺪﺷﺎﺑ ﻪ
 ﺵﻭﺭ ﺯﺍ ﻲﻟﻮﮑﻟﻮﻣ ﻥﺯﻭ ﺱﺎﺳﺍ ﺮﺑ ﺺﻴﻠﺨﺗ ﻪﻣﺍﺩﺍ ﺖﻬﺟ
ﻪﻠﺣﺮﻣ ﻥﻮﻴﺳﺍﺮﺘﻠﻴﻓﺍﺮﺘﻟﻭﺍ ﻪﺑ ﻪﺟﻮﺗ ﺎﺑ .ﺪﻳﺩﺮﮔ ﻩﺩﺎﻔﺘﺳﺍ ﻱﺍ
ﻞﮑﺷ ﻡﺍﺮﮔﺭﻮﻓﻭﺮﺘﮑﻟﺍ ﮏﻳ  ﻲﻨﻴﺌﺗﻭﺮﭘ ﻱﻮﺘﺤﻣ ﺰﻴﻟﺎﻧﺁ ﻭ
 ﻪﻧﻮﻤﻧ ،ﻪﻃﻮﺑﺮﻣAR10  ﻲﺒﻳﺮﻘﺗ ﻲﻟﻮﮑﻟﻮﻣ ﻥﺯﻭ ﻱﺍﺭﺍﺩ۱۴ 
ﺘﻧ ﺱﺎﺳﺍ ﺮﺑ ﻦﻴﺌﺗﻭﺮﭘ ﻦﻳﺍ .ﺩﻮﺑ ﻥﻮﺘﻟﺍﺩﻮﻠﻴﮐﻪﺑ ﺞﻳﺎ ﺖﺳﺩ
 ﺭﺍﺩﻮﻤﻧ ﺯﺍ ﻩﺪﻣﺁ۴ ﻲﮑﻳﺮﺤﺗ ﺮﻴﺛﺄﺗ ﻦﻳﺮﺘﺸﻴﺑ ﻱﺍﺭﺍﺩ ﻲﮔﺪﻨﻨﮐ
ﻝﻮﻠﺳ ﺖﻴﻟﺎﻌﻓ ﺮﺑ ﻱﺎﻫNK ﻝﻮﻠﺳ ﻪﻴﻠﻋ ﻱﺎﻫK562  ﺩﻮﺑ
)۰۵/۰P<ﻪﺟﻮﺗ ﻞﺑﺎﻗ ﺖﻴﻟﺎﻌﻓ ﻪﺑ ﻪﺟﻮﺗ ﺎﺑ .(  ﻪﻧﻮﻤﻧ
AR10ﻲﻣ ﻦﻴﺌﺗﻭﺮﭘ ﻦﻳﺍ ، ﻲﺧﺮﺑ ﻲﭘﺍﺮﺗﻮﻧﻮﻤﻳﺍ ﺖﻬﺟ ﺪﻧﺍﻮﺗ
ﻱﺭﺎﻤﻴﺑ ﺯﺍ ﻭ ﺺﻘﻧ ﺎﺑ ﻂﺒﺗﺮﻣ ﻱﺎﻫ  ﻢﺘﺴﻴﺳ ﺭﺩ ﻒﻌﺿ ﺎﻳ
ﺎﻘﻣ ﻭ ﻲﻨﻤﻳﺍﻲﺘﻧﺁ ﻉﺍﻮﻧﺍ ﺮﺑﺍﺮﺑ ﺭﺩ ﺮﺘﻬﺑ ﻪﻠﺑﻥﮊ ﻭ ﻲﻧﻭﺭﺩ ﻱﺎﻫ
ﻪﺑ ﻭ ﻲﻧﻭﺮﺑ ﻪﺑ ﻲﻧﺎﻃﺮﺳ ﻉﺍﻮﻧﺍ ﺹﻮﺼﺧ.ﺩﻭﺭ ﺭﺎﮐ   
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